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Abstract: 
 
Background: The miR Let-7g expression has been investigated in several cancers but no 
report is available on cervical cancer patients. The aim of this study was to evaluate the 
association between miR Let-7g expression and the risk of cervical cancer in human 
papillomavirus (HPV)-infected patients. 
Materials and Methods: In this case-control study, 20 paraffin-embedded tissue samples 
were collected from HPV-infected cervical cancer patients, 20 samples from patients with no 
infection and 20 healthy women referred to the Mirzakochak Khan Jangali Hospital in 
Tehran in 2015. Then, the miR Let-7g gene expression was measured by the real-time 
polymerase chain reaction method.  
Results: The results showed that miR Let-7g expression was decreased in HPV-infected and 
non-infected cervical cancer patients compared to the control group (P=0.0001and P=0.03, 
respectively). There was a significant decrease in miR Let-7g expression in HPV-infected 
patients compared to non-infected ones (P=0.0001). Also, a positive correlation was 
observed between decreased miR Let-7g expression and the stage of the disease, but no 
significant correlation was found between age of the patients and the level of gene 
expression in the studied population. 
Conclusion: According to the results of the present study, the miR Let-7g expression in 
cervical cancer patients is significantly decreased compared to the control group. Therefore, 
evaluation of the microRNA expression can be used as a valuable prognostic marker for 
early diagnosis of cervical cancer. 
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 ﺑﻪ آﻟﻮده در ﺑﻴﻤﺎران ﺳﺮﻃﺎن دﻫﺎﻧﻪ رﺣﻢ ﺑﻪ و ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ g7-teL Rim ژن ارﺗﺒﺎط ﻣﻴﺎن ﺑﻴﺎن
  ﭘﺎﭘﻴﻠﻮﻣﺎوﻳﺮوس اﻧﺴﺎﻧﻲ
  
ﻓﺎﻃﻤﻪ ﺑﺮازﻧﺪه
1
، ﺧﺪﻳﺠﻪ ﻋﻨﺼﺮي
٭١
، آﻧﺎﻫﻴﺘﺎ ﻣﺤﺴﻨﻲ ﻣﻴﺒﺪي
  2
  
 ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﺳﺮﻃﺎن دﻫﺎﻧﻪ رﺣﻢ ﭼﻬﺎرﻣﻴﻦ ﺳﺮﻃﺎن ﺷﺎﻳﻊ زﻧﺎن در ﺟﻬﺎن 
ﺧﻮد اﺧﺘﺼﺎص ا ﺑﻪﻫﺎي زﻧﺎن رﺑﺎﺷﺪ و رﺗﺒﻪ ﻫﻔﺘﻢ در ﻛﻞ ﺳﺮﻃﺎنﻣﻲ
 ﻣﻴﺰان ﻛﻠﻲ ﺷﻴﻮع اﻳﻦ ﺳﺮﻃﺎن در ﺟﻬﺎن در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ. داده اﺳﺖ
ﺷﻴﻮع ﺳﺮﻃﺎن دﻫﺎﻧﻪ رﺣﻢ در اﻳﺮان در  .[1] ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ ﻫﺸﺘﻢدر رﺗﺒﻪ 
ﻛﻪ  اﺷﺘﻪد را ﻫﺎي زﻧﺎنرﺗﺒﻪ ﻳﺎزدﻫﻢ در ﺑﻴﻦ ﻛﻞ ﺳﺮﻃﺎن ،9002ﺳﺎل 
ﻋﻠﺖ  .دﻫﺪاﻓﺰاﻳﺶ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ 8002ﺳﺎل  رﺗﺒﻪ ﺳﻴﺰدﻫﻢ درﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ 
 رﺻﺪ ﻣﻮارد ﺳﺮﻃﺎن دﻫﺎﻧﻪ رﺣﻢ را ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ وﻳﺮوسد 59ﺗﺎ  09
ﻧﺴﺒﺖ  (Hallipap namuamH ;surivVP) ﭘﺎﭘﻴﻠﻮﻣﺎي اﻧﺴﺎﻧﻲ
وﻳﺮوس ﺑﺎﻋﺚ اﻳﺠﺎد ﻋﻔﻮﻧﺖ در اﻳﻦ  اﻧﻮاع ﭘﺮﺧﻄﺮ [.2،3] دﻫﻨﺪﻣﻲ
  .[4] ﮔﺮددﺷﺎن ﻣﻲزﻧﺎن در ﻃﻮل زﻧﺪﮔﻲ درﺻﺪ 08
  
زاد اﺳﻼﻣﻲ، ﮔﺮوه زﻳﺴﺖ ﺷﻨﺎﺳﻲ، داﻧﺸﻜﺪه ﻋﻠﻮم ﭘﺎﻳﻪ، واﺣﺪ ﭘﺮﻧﺪ، داﻧﺸﮕﺎه آ 1
  ﭘﺮﻧﺪ، اﻳﺮان
 ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪﻣﺜﻞ ﺪﻣﺜﻞ،ﻴﺗﻮﻟ ﻲﭘﺰﺷﻜ ﻘﺎتﻴﺗﺤﻘ ﻣﺮﻛﺰ ﻚ،ﻴژﻧﺘ ﮔﺮوه 2
  ﺮانﻳا ﺗﻬﺮان، ﺎن،ﻳرو ﭘﮋوﻫﺸﮕﺎه
  :ﻧﺸﺎﻧﻲ ﻧﻮﻳﺴﻨﺪه ﻣﺴﺌﻮل *
داﻧﺸﮕﺎه آزاد اﺳﻼﻣﻲ، ﭘﺮﻧﺪ،  ،ﮔﺮوه زﻳﺴﺖ ﺷﻨﺎﺳﻲ، داﻧﺸﻜﺪه ﻋﻠﻮم، واﺣﺪ ﭘﺮﻧﺪ 
  اﻳﺮان
  00076338120 :دورﻧﻮﻳﺲ                               09802019190 :ﺗﻠﻔﻦ
 moc.liamg@yrosno : ﭘﺴﺖ اﻟﻜﺘﺮوﻧﻴﻚ 
  02/9/6931: ﺗﺎرﻳﺦ ﭘﺬﻳﺮش ﻧﻬﺎﻳﻲ                    1/21/5931: ﺗﺎرﻳﺦ درﻳﺎﻓﺖ
اﻳﻦ ﻋﻔﻮﻧﺖ در اواﻳﻞ ﺳﻨﻴﻦ ﺟﻮاﻧﻲ و ﺑﻌﺪ از ﺷﺮوع ارﺗﺒﺎط ﺟﻨﺴﻲ 
 01ﺳﺮﻋﺖ ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ و ﻓﻘﻂ در وﻟﻲ ﺑﺮوز آن ﺑﻪ ،ﮔﺮدداﻳﺠﺎد ﻣﻲ
ﺳﺮﻃﺎن دﻫﺎﻧﻪ رﺣﻢ در . ﻣﺎﻧﺪﺳﺎل ﺑﺎﻗﻲ ﻣﻲ 03زﻧﺎن ﺑﺎﻻي ﺳﻦ  درﺻﺪ
 VPHﻛﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎ اﻧﻮاع ﭘﺮﺧﻄﺮ ( درﺻﺪ 21)درﺻﺪ ﻛﻤﻲ از زﻧﺎن 
زﻳﺮﮔﺮوه ﺑﺰرﮔﻲ از  ANRorcims [.5] دﻫﺪرخ ﻣﻲ ،را دارﻧﺪ
و  ﮔﺬاﺷﺘﻪﻫﺎ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻛﻨﻨﺪه ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ روي ﺑﻴﺎن ژنﻏﻴﺮﻛﺪ sANR
ي زﻳﺴﺘﻲ ﻣﻬﻢ از ﺟﻤﻠﻪ ﺗﻮاﻧﺪ روي ﻓﺮاﻳﻨﺪﻫﺎﻣﻲ آﻧﻬﺎﺗﻐﻴﻴﺮ در ﺑﻴﺎن 
 7-teLﺧﺎﻧﻮاده  [.6] ﭘﺘﻮز ﺗﺎﺛﻴﺮﮔﺬار ﺑﺎﺷﺪﻮﺗﻜﺜﻴﺮ، ﺗﻤﺎﻳﺰ و آﭘ
ﻋﻨﻮان ﺑﻪ ﻫﻢ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ sANRorcimﮔﺮوﻫﻲ از  ،ANRorcim
اﻳﻦ ﺧﺎﻧﻮاده . ﻛﻨﻨﺪﻋﻨﻮان ﻣﻬﺎر ﻛﻨﻨﺪه ﺗﻮﻣﻮر ﻋﻤﻞ ﻣﻲاﻧﻜﻮژن و ﻫﻢ ﺑﻪ
 ,2-a7-teL ,1-a7-teLﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﻮدهﻋﻀﻮ ﺑ 31در اﻧﺴﺎن داراي 
 ,1-f7-teL ,e7-teL ,d7-teL ,c7-teL ,b7-teL ,3-a7-teL
در . ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ 89-rim ,202-rim ,i7-teL ,g7-teL ,2-f7-teL
-ﺷﻮد ﻛﻪ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﺎرﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ 7-teLﻫﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﺑﻴﺎن اﻏﻠﺐ ﺳﺮﻃﺎن
ﻫـﺎ در در ﺑﺴﻴﺎري از ژن 7-teL. رﺳﺎﻧﺪﻛﻨﻨﺪﮔﻲ ﺗﻮﻣﻮري آن را ﻣﻲ
  sanireyoB ﮔﺰارشﻧﻘﺎط ﺷﻜﻨﻨﺪه ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﺳـﺮﻃﺎن ﻗـﺮار دارد و 
آﺷﻜﺎر ﻫﺎي اﻧﺴﺎﻧﻲ را ﺑﺎ ﺳﺮﻃﺎن 7-teLاوﻟﻴﻦ ارﺗﺒﺎط و ﻫﻤﻜﺎران 
اﻧﺴﺎﻧﻲ Rim  7-teLاز ﻫﻔﺖ  ﻋﺪدﺑﻴﺎن ﺑﺎﻻي ﭘﻨﺞ [. 7]ﻛﺮده اﺳﺖ 
ﻫﺎي ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺷﻮﻧﺪه ﻫﻤﺰﻣﺎن ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﺳﻠﻮل 945Aﻫﺎي در ﺳﻠﻮل
ﻣﻮﺟﺐ اﻓﺰاﻳﺶ  ANRorcimﻛﻪ ﻣﻬﺎر ﻫﻤﻴﻦ ﭘﻨﺞ درﺣﺎﻟﻲ ،ﺑﻮده
  :ﺧﻼﺻﻪ
در  آناي روي ﺗﻐﻴﻴـﺮ ﺑﻴـﺎن اﻣﺎ ﺗﺎﻛﻨﻮن ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ،ﻫﺎ ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪهدر ﺑﺴﻴﺎري از اﻧﻮاع ﺳﺮﻃﺎن g7-teL Rim ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺑﻴﺎناﮔﺮﭼﻪ  :ﺳﺎﺑﻘﻪ و ﻫﺪف
 VPH ﺑـﻪ ﺳـﺮﻃﺎن دﻫﺎﻧـﻪ رﺣـﻢ آﻟـﻮده ﺑـﻪ  ﻣﺒـﺘﻼ  زﻧﺎن درژن ﻣﺬﻛﻮر  ﺎنﻴﺑارﺗﺒﺎط ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  ﻦﻳا در. ﻧﻪ رﺣﻢ ﺻﻮرت ﻧﮕﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖﺳﺮﻃﺎن دﻫﺎ
 .ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪه اﺳﺖ( surivamollipap namuH)
 02 ﺪ آﻟـﻮدﮔﻲ و ﻓﺎﻗ ﺑﻴﻤﺎراناز  ﻧﻤﻮﻧﻪ 02 ،VPHآﻟﻮده ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎران از  ﻨﻪﻴﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺎﻓﺖ ﭘﺎراﻓ 02 يﻣﻮرد ﺷﺎﻫﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻦﻳدر ا :ﻫﺎﻣﻮاد و روش
 laeRﺗﻮﺳـﻂ  g7-teL Rim ﺎنﻴ  ـﺑ. ﮔﺮدﻳـﺪ  ﺑﺮرﺳﻲ 4931ﺳﺎل  ﻃﻲ ﺗﻬﺮان ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻣﻴﺮزاﻛﻮﭼﻚ ﺧﺎن ﺟﻨﮕﻠﻲ هﻛﻨﻨﺪﺳﺎﻟﻢ ﻣﺮاﺟﻌﻪﻓﺮد 
  . ﺷﺪ ﺪهﻴﺳﻨﺠ ﻲﻧﺴﺒ RCP emiT
 ﺮل ﻛـﺎﻫﺶ داﺷـﺖ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘ  ـﺑﻪﻓﺎﻗﺪ آﻟﻮدﮔﻲ ﺑﻴﻤﺎران ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ آﻟﻮده ﺑﻪ وﻳﺮوس و در ﺑﺎﻓﺖ g7-teL Rimﺑﻴﺎن  :ﻧﺘﺎﻳﺞ
ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ ﺑﻴﻤـﺎران ﻏﻴﺮآﻟـﻮده ﻧﻴـﺰ  VPHدر ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎران آﻟﻮده ﺑﻪ داري ﺑﻴﻦ ﻛﺎﻫﺶ ﺑﻴﺎن اﻳﻦ ژن ﻲارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨ. (=P0/1000 و =P0/30)
ﺑﻴﻦ ﺑﻴـﺎن  ﻲارﺗﺒﺎﻃ و ﺑﺎ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻴﻤﺎري وﺟﻮد داﺷﺖ g7-teL Rim، ارﺗﺒﺎط ﻣﺴﺘﻘﻴﻤﻲ ﻣﻴﺎن ﻛﺎﻫﺶ ﺑﻴﺎن ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ(. =P0/1000) ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ
 . ﻧﮕﺮدﻳﺪﺳﻨﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه  ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒﮔﺮوه وﻣﺬﻛﻮر ژن 
ﮔﻴﺮي ﺑﻴﺎن آن ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ، اﻧﺪازه. ﻳﺎﺑﺪﻣﻲ ﻛﺎﻫﺶﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻪ ﺷﺪت در ﻧﻤﻮﻧﻪ g7-teL Rimﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن  :يﺮﻴﮔﺠﻪﻴﻧﺘ
 .ﺳﺮﻃﺎن دﻫﺎﻧﻪ رﺣﻢ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ ارﺗﺒﺎط ﻣﺴﺘﻘﻴﻤﻲ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﻪﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻲ
  RCP emiT laeR، g7teL ANRorcim اﻧﺴﺎﻧﻲ، ﺑﻴﺎن ﺮوسﻳوﻣﺎﻴﻠﻮ، ﭘﺎﭘرﺣﻢدﻫﺎﻧﻪ ﺳﺮﻃﺎن  :ﻛﻠﻴﺪيواژﮔﺎن
 965-675 ، ﺻﻔﺤﺎت6931، ﺑﻬﻤﻦ و اﺳﻔﻨﺪ 6ﭘﮋوﻫﺸﻲ ﻓﻴﺾ، دوره ﺑﻴﺴﺖ و ﻳﻜﻢ، ﺷﻤﺎره –ﻧﺎﻣﻪ ﻋﻠﻤﻲدو ﻣﺎه                                                      
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 7-teL، ﻃﺮف دﻳﮕﺮاز  [.8] اﺳﺖﺷﺪه ﻫﺎي ﺗﻜﺜﻴﺮﺷﻮﻧﺪه ﺗﻌﺪاد ﺳﻠﻮل
ﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ در ﺪه و ﺑادرا ﻫﺪف ﻗﺮار د 3ﺑﻪ ﺷﻜﻞ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﻛﺎﺳﭙﺎز 
ﺗﻨﻈﻴﻢ در  7-teL Rim[. 9] ﻛﻨﺪﭘﺘﻮز ﻧﻴﺰ اﻳﻔﺎي ﻧﻘﺶ ﻣﻲﻮﺗﻨﻈﻴﻢ آﭘ
 [.01] ﻛﻨﺪﻫﺎ ﻧﻘﺶ اﺳﺎﺳﻲ ﺑﺎزي ﻣﻲﭘﺘﻮز ﺳﻠﻮلﻮﺗﻜﺜﻴﺮ ﺳﻠﻮﻟﻲ و آﭘ
 در اﻏﻠﺐ 7-teL Rimﮔﺰارﺷﺎت ﻣﺘﻌﺪدي ﺣﺎﻛﻲ از ﻛﺎﻫﺶ ﺑﻴﺎن 
ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ از ﺟﻤﻠﻪ رﻳﻪ، روده ﺑﺰرگ، ﻣﻌﺪه و ﻣﻼﻧﻮﻣﺎ ﻣﻲ ﻫﺎﺳﺮﻃﺎن
در ﻫﻤﻴﻦ راﺳﺘﺎ  .دﻫﻨﺪه ﻧﻘﺶ ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪﮔﻲ ﺗﻮﻣﻮري آن اﺳﺖﻧﺸﺎن
ﻫﺎي ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻪ ﻣﻮش a7-teLﺑﺎ ﺗﺰرﻳﻖ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ 
ﺑﺪ ﻳﺎﻣﻲﻫﺎي ﺳﻴﻨﻪ، ﻛﻮﻟﻮن و ﻛﺒﺪ، روﻧﺪ رﺷﺪ ﺗﻮﻣﻮر ﻛﺎﻫﺶ ﺳﺮﻃﺎن
 ،ﻫﺎ ﻧﻈﻴﺮ ﻟﻨﻔﻮﻣﺎي ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪﺳﺮﻃﺎن در ﺑﺮﺧﻲ از ،ﺣﺎلﺑﺎاﻳﻦ [.11]
رخ داده ﻛﻪ ﺑﺮ ﻧﻘﺶ اﻧﻜﻮژﻧﻲ اﻳﻦ ﺧﺎﻧﻮاده در  b7-teLاﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن 
ﺑﺮرﺳﻲ  ﻫﺪف از اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ،  [.9] ﺷﺮاﻳﻂ ﺧﺎص دﻻﻟﺖ دارد
در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن دﻫﺎﻧﻪ رﺣﻢ آﻟﻮده ﺑﻪ  g7-teL Rim ﺑﻴﺎن
  .ﺑﺎﺷﺪﻣﻲﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  ﺟﻤﻌﻴﺖدر  VPH
  
  ﻫﺎوشرﻣﻮاد و 
  :آوري ﻧﻤﻮﻧﻪﺟﻤﻊ
 ﺑﺎﻓﺖ  ﻧﻤﻮﻧﻪ 671 ﻣﺠﻤﻮﻋﺎً، يﺷﺎﻫﺪ- در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮرد
ﭘﺲ از ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن دﻫﺎﻧﻪ رﺣﻢ ﺑﻴﻤﺎران ﭘﺎراﻓﻴﻨﻪ 
آوري ﺟﻤﻊ و ﺑﻌﺪ از ﺗﻌﻴﻴﻦ درﺟﻪ و ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻴﻤﺎريﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﺴﺖ 
ﻛﻨﻨﺪه از ﻟﺤﺎظ ﺳﻨﻲ ﻫﻤﺴﺎن ﺷﺪه و ﻫﺮ دو ﮔﺮوه ﻓﺮاد ﺷﺮﻛﺖا .ﮔﺮدﻳﺪ
ﭘﺲ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻗﻴﻖ  .ﺳﺎل ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ 64ﺗﺎ  12ﻨﻲ ﺳﺤﺪوده ﻣدر 
ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن، ﭘﺮوﻧﺪهﭘﺮوﻧﺪه ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺮاﺟﻌﻪ
ﺟﻬﺖ ورود  ،ﮔﺰارش ﺷﺪه ﺑﻮد CIو  IIICﻫﺎ آزﻣﺎﻳﺶ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژي آن
ﺷﺪﻳﺪ  يﺴﭙﻼزﻳدر دﻻزم ﺑﻪ ذﻛﺮ اﺳﺖ ﻛﻪ . ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ
- اقﻓﺘﺮا ﻫﺎيﺳﻠﻮل را ﺮوﻳﻜﺲﺳ مﺗﻠﻴﻮﭘﻲا ﺿﺨﺎﻣﺖ مﺗﻤﺎ( IIINIC)
ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﺳﻠﻮل )CI( ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮم ﻣﻬﺎﺟﻢدر  و دادهﺗﺸﻜﻴﻞ  ﻧﻴﺎﻓﺘﻪ
ﻛﺮده  را ﻧﻴﺰ درﮔﻴﺮاز ﻟﮕﻦ واﻗﻌﻲ ﺑﻴﺮون رﻓﺘﻪ و ﻣﺨﺎط ﻣﺜﺎﻧﻪ ﻳﺎ رﻛﺘﻮم 
و اوﻟﻴﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ در ﻣﺮاﺣﻞ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ، .[21] اﺳﺖ
 VPH ﻓﺎﻛﺘﻮرﻋﺎﻣﻞ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري آﻧﻬﺎ ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﻤﭽﻨﻴﻦ 
ﺗﻌﺪاد ﻓﺮزﻧﺪان و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ  .وه اول ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺬف ﺷﺪﻧﺪاز ﮔﺮ ،ﻧﺒﻮدﻧﺪ
ﻧﻴﺰ ﻣﻮرد  ﻛﻨﻨﺪه در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪدر اﻓﺮاد ﺷﺮﻛﺖ وﺿﻌﻴﺖ ﺗﺎﻫﻞ
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ آﻟﻮده ﺑﻪ  02 ﺗﺮﺗﻴﺐ،ﺑﺪﻳﻦ. ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
ﺑﻪ اﻳﻦ اﺑﺘﻼ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن دﻫﺎﻧﻪ رﺣﻢ ﺑﺪون  02 ،VPH
ﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﻣﺮاﺟﻌﻪاﺳﻤﻴﺮ از زﻧﺎن ﺳﺎﻟﻢ  ﻧﻤﻮﻧﻪ ﭘﺎپ 02 و وﻳﺮوس
ﺑﻌﺪ از  4931ﺳﺎل  ﻃﻲ ﺗﻬﺮان ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻣﻴﺮزاﻛﻮﭼﻚ ﺧﺎن ﺟﻨﮕﻠﻲ
 ﺑﺎ رﻋﺎﻳﺖ اﺻﻮل اﺧﻼق در ﭘﮋوﻫﺶﻧﺎﻣﻪ ﻛﺘﺒﻲ آﮔﺎﻫﺎﻧﻪ اﺧﺬ رﺿﺎﻳﺖ
، ﺑﺮاي ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺗﻮزﻳﻊ ﺳﻨﻲ، ﺗﻌﺪاد ﻓﺮزﻧﺪان .وري ﮔﺮدﻳﺪآﺟﻤﻊ
ﻣﻮن و ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻴﻤﺎري در ﺳﻪ ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از آز وﺿﻌﻴﺖ ﺗﺎﻫﻞ
 ﻫﺎ از ﻧﻈﺮ ﺑﻴﺎن ژن از آزﻣﻮنﺑﺮاي ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﮔﺮوهو ﻛﺎي ﻣﺠﺬور 
  .اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ  AVONA
  
  :وﻳﺮوﺳﻲ ANDاﺳﺘﺨﺮاج 
 ﺮوسﻳـو ﺺﻴﺗﺸـﺨ ﻲاﺧﺘﺼﺎﺻـ ﺖﻴـﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﻛ
از ﺑﺎﻓﺖ  (aissuR ,ygolonhceT-AND) 81VPHو  61VPH
اﻧﺠـﺎم  ANDاﺳﺘﺨﺮاج  ،و ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل VPHآﻟﻮده ﺑﻪ  ﻤﺎرﻴﮔﺮوه ﺑ
-ﻋـﺪم  ﺎﻳ  ـوﺟـﻮد و  rotceteD RCP hsalF ﺗﻮﺳﻂ دﺳﺘﮕﺎه. ﺷﺪ
اﻓـﺰار ﺗﻮﺳـﻂ ﻧـﺮم  و ﻲﺳﺮرﺑ 81VPHو  61VPH ﺮوسﻳوﺟﻮد و
ﺷـﺪه ﺑـﺎ  ﺟـﺪا  ANDﻣﻴﺰان ﺧﻠﻮص  ،ﺳﭙﺲ .ﺷﺪ ﺰﻴآﻧﺎﻟ 4v eneG
ﮔﻴﺮي ﻧﺴﺒﺖ ﺟﺬب ﻧﻮري ﻣﺤﻠﻮل ﺑﺎ دﺳـﺘﮕﺎه اﺳـﭙﻜﺘﺮوﻓﺘﻮﻣﺘﺮ اﻧﺪازه
ﻧـﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﺗﻌﻴـﻴﻦ  062/082در ﻃﻮل ﻣﻮج  02:1ﺑﺎ دﻗﺖ  xiv oneD
 ،ﺑﻮدﻧـﺪ  1/9ﺗـﺎ  1/7ﺎﻳﻲ ﻛﻪ داراي ﺟﺬب ﻧﻮري ﺑﻴﻦ ﻫﻧﻤﻮﻧﻪ .ﮔﺮدﻳﺪ
  . ﺷﺪﻧﺪﺑﺮاي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و ﺑﺮرﺳﻲ اﻧﺘﺨﺎب 
  
  :RCP 
ژﻧﻮﻣﻲ اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪه ﻫﺮ دو ﮔﺮوه از ﻧﻈﺮ اﺑﺘﻼ ﺑـﻪ  AND
 AND-ygolonhceTﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻛﻴﺖ   81VPHو 61VPH
 )5408 :toI 81 & 61 VPH( tiK noitacifilpmA RCP
ﻫﺎي ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒـﺖ و ﻣﻨﻔـﻲ ﻧﻴـﺰ ﻮﻧﻪدر ﻫﺮ آزﻣﺎﻳﺶ از ﻧﻤ. ﺷﺪﺗﻜﺜﻴﺮ 
در  اوﻟﻴـﻪ  دﻧـﺎﺗﻮره ﺷـﺪن دﻗﻴﻘـﻪ  5 ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ زﻣﺎﻧﻲ ﺷﺎﻣﻞ. اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ
 واﺳﺮﺷـﺖ  ،49˚Cدﻧﺎﺗﻮره ﺷﺪن در )اي ﻣﺮﺣﻠﻪ 3ﭼﺮﺧﻪ  54 ،49˚C
-ﻫﺮﻳﻚ ﺑـﻪ  27˚C دﻣﺎي در ﻳﺎﻓﺘﻦ ﮔﺴﺘﺮش و 46˚C دﻣﺎي در ﺷﺪن
دﻗﻴﻘـﻪ ﺻـﻮرت  5ﻣـﺪت ﺑـﻪ  27 ˚C و دﻣﺎي ﻧﻬﺎﻳﻲ( ﺛﺎﻧﻴﻪ 54ﻣﺪت 
  .ﮔﺮﻓﺖ
  
  :ANDcو ﺗﻬﻴﻪ   ANRﺳﺘﺨﺮاج ا
ﺗﻮﺳـﻂ ﺗﺮاﻳـﺰول  ANR اﺳـﺘﺨﺮاج زداﻳﻲ، ﺑﻌﺪ از ﭘﺎراﻓﻴﻦ
-اﺳـﺘﺨﺮاج ANR ﻣﻨﻈـﻮر اﻃﻤﻴﻨـﺎن از ﻛﻴﻔﻴـﺖﺑـﻪ. ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ
 ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ 082و  062ﻫـﺎي ﻫـﺎ در ﻃـﻮل ﻣـﻮجﺷـﺪه ﺟـﺬب ﻧﻤﻮﻧـﻪ
 ﻛﻴﻔﻴـﺖ  ،ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ . ﺧﻮاﻧــﺪه ﺷــﺪ  اﺳﭙﻜﺘﺮوﻓﺘﻮﻣﺘﺮ ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از
 ANDcﺳﻨﺘﺰ . ﮕﺎه ﻧﺎﻧـﻮدراپ ﺑﺮرﺳـﻲ ﺷـﺪﻫﺎ ﺗﻮﺳـﻂ دﺳـﺘANR
 1ﺷـﺎﻣﻞ  ﺑـﺎ ﺗﺮﻛﻴـﺐ ﻛﺮﻳﭙﺘﺎز ﻣﻌﻜـﻮس و ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آﻧﺰﻳﻢ ﺗﺮاﻧﺲ
 ﭘﺮاﻳﻤـﺮ  ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘـﺮ  1 ، remazgeH modnaR01X ﻟﻴﺘـﺮ ﻣﻴﻜـﺮو 
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘ ــﺮ  5 ،PTNd 01 Mm ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘ ــﺮ 1، 01X Td igilO
 ﺑـﺎﻓﺮ  ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘـﺮ  2،  VLuMM01Xﻳﻢ ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ آﻧﺰ 0/5 ،ANR
ﺻـﻮرت ﺑﻪ ﻫـﺮ ﻣﻴﻜﺮوﺗﻴـﻮب  CPEDﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ  9/5، VLuMM
درﺟـﻪ  24ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘـﺮ در دﻣـﺎي  02ﻛﻞ واﻛﻨﺶ در ﺣﺠـﻢ . ﺖﮔﺮﻓ
دﻗﻴﻘـﻪ  01و ﺳﭙﺲ  ANDc دﻗﻴﻘﻪ ﺑﺮاي ﺳﻨﺘﺰ 06ﻣﺪتﮔﺮاد ﺑﻪﺳﺎﻧﺘﻲ
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ﺑـﺮاي ﻏﻴﺮﻓﻌـﺎل ﻛـﺮدن  ﮔـﺮاد ﺳــﺎﻧﺘﻲدرﺟﻪ  07در دﻣﺎي 
اي ﺣﺎﺻﻞ رﺷﺘﻪﺗﻚ ANDc در اﻧﺘﻬﺎي اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ .آﻧﺰﻳﻢ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
 ﻛﺮﻳﭙﺘﺎز ﻣﻌﻜﻮسﻣﻮﺟﻮد در آﻧﺰﻳﻢ ﺗﺮاﻧﺲ esaNR ﺑﺎ ﺧﺎﺻﻴﺖﺷﺪ و 
  .ﻧﺪﺷﺪ ﺣﺬف sANR
 
   RCP emit laeR:
 و( ﻣﺮﺟـﻊ ژن ) HDPAGﭘﺮاﻳﻤﺮ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺑﺮاي دو ژن 
 ﻃﺮاﺣﻲ ﺷﺪ  rennuR eneGاﻓﺰارﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺮم Rim  g7-teL
  RCP emiT-laeR  ﺑﻴﺎن ژن ﺗﻮﺳﻂ و (1 ﺷﻤﺎره ﺟﺪول)
دﻣﺎي اﺗﺼﺎل ﺑـﺮاي دو . ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ )ASU ,enOpetS IBA(
درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻴﮕﺮاد  76و  85ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﻪ Rim 7-teL و HDPAGژن 
 AND اﺧﺘﺼﺎﺻﻴﺖ ﭘﺮاﻳﻤﺮ و ﻋﺪم آﻟـﻮدﮔﻲ ﺑـﻪ . ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪدر
 (درﺟـﻪ  09و  19)ژﻧﻮﻣﻲ ﺗﻮﺳﻂ ﭘﻴـﻚ ﻣﻨﺤﻨـﻲ ذوب اﺧﺘﺼﺎﺻـﻲ 
 Rim 7-teL و HDPAG ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑـﺮاي ژن ﻫـﺎي ﮔﺮاد ﺑﻪﺳــﺎﻧﺘﻲ
 01،RCP emiT-laeRﺟﻬـﺖ اﻧﺠـﺎم واﻛـﻨﺶ . ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳـﺪ 
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘـﺮ   0/5، )X2( MT REBYSﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺴﺘﺮ ﻣـﻴﻜﺲ 
 ANDcﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘـﺮ  2ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ ﭘﺮاﻳﻤﺮ ﻋﻘﺒﻲ،  0/5ﭘﺮاﻳﻤﺮ ﺟﻠﻮﻳﻲ، 
و در دﺳـﺘﮕﺎه ﻗـﺮار ﺷﺪه ﺗﺮﻛﻴﺐ  O2Hdﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ  7ﺳﻨﺘﺰ ﺷﺪه و 
از دﺳـﺘﮕﺎه  tCﺻـﻮرت ﻫﺎي ﺧﺎم ﺑـﻪ ﭘﺲ از واﻛﻨﺶ داده .داده ﺷﺪ
ﺑـﺎ روش  Rim g7-teL ﮔﻴﺮي ﻣﻴـﺰان ﺑﻴـﺎن اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪ و اﻧﺪازه
ﻧﻤﻮدار ﺑﻴﺎن  dap hparGاﻓﺰار ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺮمو  اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ΔΔtC
  .رﺳﻢ ﮔﺮدﻳﺪ
  
و  Rim g7-teLﻣﺸﺨﺼﺎت ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ  -١ ﺷﻤﺎره ﺟﺪول
  ژن ﻣﺮﺟﻊ
 remirP ′3→′5 ecneuqeS  mT
  F-g7-teL  TGTTTGATGATGGAGTGGTTTG 11.15
  R-g7-teL  TGGAGCCTGGGACGTG  60.15
 F-HDPAG TCGGGGTCGGAAGAGGTA  50.26
 R-HDPAG CTCTTCATACTGTTGTCGGAGTTCTA  26.16
  
 آﻧﺎﻟﻴﺰ آﻣﺎري
  tCﻣﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن ژن از ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦﺑﻪ
ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن ژن  .در ﺳﻪ ﺑﺎر ﺗﻜﺮار اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ (ﭼﺮﺧﻪ آﺳﺘﺎﻧﻪ)
-و ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺮم tدر ﮔﺮوه ﻣﻮرد و ﺷﺎﻫﺪ ﺑﺮﻣﺒﻨﺎي آزﻣﻮن آﻣﺎري 
 0/50ﻛﻤﺘﺮ از  Pﻣﻘﺎدﻳﺮ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ و  91وﻳﺮاﻳﺶ   SSPSاﻓﺰار
   .دار در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪﻣﻌﻨﻲ
  
  ﻧﺘﺎﻳﺞ
ﻤﺘﺮ ﻛ VPHﺑﻴﻤﺎران آﻟﻮده ﺑﻪ ﺗﻌﺪاد  (درﺻﺪ 06) ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ
ﻫﺎي ﻗﺮص ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻣﺼﺮف ﻛﻨﻨﺪهاﻓﺮاد ﺷﺮﻛﺖ .ﺪﺳﻦ داﺷﺘﻨﺳﺎل  53از 
 ﻲﻤﻨﻳا ﺴﺘﻢﻴﻤﺎري ﺳﻴﺑ ﭻﻴو ﻫ ﮕﺎرﻴ، ﺳ(ﺳﺎل 5از  ﺶﻴﺑ)ﺑﺎرداري ﺿﺪ
ﻓﺮزﻧﺪ  2ﺑﻴﺶ از  آﻟﻮده ﺗﻌﺪاد ﺑﻴﻤﺎران( درﺻﺪ 56)ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ . ﺪاﺷﺘﻨﺪﻧ
ﻣﺮﺣﻠﻪ  درﻟﻮدﮔﻲ آداراي ﻋﻔﻮﻧﺖ و ﻓﺎﻗﺪ ﺑﻴﻤﺎران  ﺣﺪاﻛﺜﺮ .داﺷﺘﻨﺪ
آﻟﻮده ﺑﻪ در زﻧﺎن و ( درﺻﺪ 08) ﺑﻴﻤﺎري ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ CI ﺗﻬﺎﺟﻤﻲ
 g 7-teL Rimﺎنﻴﺑ ﻛﺎﻫﺶ ﻦﻴﺑ ﮔﻴﺮيﭼﺸﻢﺗﻔﺎوت  VPHﻋﻔﻮﻧﺖ 
 76)ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ آﻟﻮدﮔﻲ ﺑﻴﻤﺎران  .ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ CI و  IIICﻞدر ﻣﺮاﺣ
 در g7-teL Rimﺗﻜﺜﻴﺮ ژن  .ﺑﻮد 61وﻳﺮاﻳﺶ  VPHﺑﺎ ( درﺻﺪ
ﺗﺎﺋﻴﺪ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺑﻮدن . ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ 1 ﺷﻤﺎره ﻧﻤﻮدار
ژﻧﻮﻣﻲ   ANDآﻟﻮدﮔﻲ ﺑﻪﻋﺪمﻧﻴﺰ  و ﺷﺪهﻫﺎي ﻃﺮاﺣﻲﭘﺮاﻳﻤﺮ ﻋﻤﻠﻜﺮد
ﻪ درﺟ 67/34 در دﻣﺎيﭘﻴﻚ ﻣﻨﺤﻨﻲ ذوب اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﻲ 
  (. 2 ﺷﻤﺎره ﻧﻤﻮدار) اﻧﺠﺎم ﭘﺬﻳﺮﻓﺖﮔﺮاد ﺳﺎﻧﺘﻲ
  
  
  g7-teL Rim  ﻣﻨﺤﻨﻲ ﺗﻜﺜﻴﺮ ژن -١ﺷﻤﺎره  ﻧﻤﻮدار
  
  
  
  g7-teL Rimﺑﺎﻧﺪ ﺑﺮاي  ﻣﻨﺤﻨﻲ ذوب ﺗﻚ -٢ﺷﻤﺎره ﻧﻤﻮدار 
  
ﻫﺎي ﻮﻧﻪﻤدر ﻧ g7-teL Rim ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻠﻪ ﺣﺎﻛﻲ از آن اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﻴﺎن
ﻪ اﺳﺖ ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ آﻟﻮده ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻛﺎﻫﺶ داﺷﺘ
 اي ﻣﻴﺎنﻣﻼﺣﻈﻪﻛﺎﻫﺶ ﻗﺎﺑﻞ ،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ(. 3ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره ) (=P0/3000)
ﺑﺪون ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﻴﺎن اﻳﻦ ژن در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن دﻫﺎﻧﻪ رﺣﻢ 
ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره )( =P0/30)ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﻢ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳﺪ  وﻳﺮوﺳﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ
داري ﺑﻴﻦ ﻛﺎﻫﺶ ﺑﻴﺎن اﻳﻦ ژن در ﺑﻴﻦ ﺑﻴﻤﺎران آﻟﻮده ﺑﻪ ﻲارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨ(. 4
ﺷﺪ  ﻣﺸﺎﻫﺪهﻟﻮدﮔﻲ ﻧﻴﺰ آﻮﻧﺖ ﭘﺎﭘﻴﻠﻮﻣﺎ وﻳﺮوس ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎران ﻓﺎﻗﺪ ﻋﻔ
  (.5ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره ) (=P0/1000)
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 ﻤﺎرانﻴﺑ ﻦﻴﺑ g7-teL Rim ﺎنﻴﺑ ﻦﻴﺎﻧﮕﻴﻣ ﺴﻪﻳﻣﻘﺎ -3 ﺷﻤﺎرهﻧﻤﻮدار 
  ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮلو  ﻠﻮﻣﺎﻴﭘﺎﭘ ﺮوسﻳآﻟﻮده ﺑﻪ و
  
    
 نﻤﺎراﻴﺑ ﻦﻴﺑ g7-teL Rim ﺎنﻴﺑ ﻦﻴﺎﻧﮕﻴﻣ ﺴﻪﻳﻣﻘﺎ -4ﺷﻤﺎره  ﻧﻤﻮدار    
  ﻛﻨﺘﺮل ﮔﺮوه و ﮔﻲآﻟﻮد ﻓﺎﻗﺪ
  
  
 ﻤﺎرانﻴﺑ ﻦﻴﺑ g7-teL Rim ﺎنﻴﺑ ﻦﻴﺎﻧﮕﻴﻣ ﺴﻪﻳﻣﻘﺎ -5ﺷﻤﺎره ﻧﻤﻮدار 
  ﮔﻲآﻟﻮد و ﮔﺮوه ﻓﺎﻗﺪ VPHآﻟﻮده ﺑﻪ 
  
  
در ﺑﻴﻤﺎران آﻟﻮده  g7-teL Rim ﺎنﻴﺑ ﻦﻴﺎﻧﮕﻴﻣ ﺴﻪﻳﻣﻘﺎ - 6ﺷﻤﺎره ﻧﻤﻮدار 
  ﺑﻴﻤﺎري  IIICو ICﻣﺮﺣﻠﻪ  در دو
  
در ﺑﻴﻤﺎران ﻓﺎﻗﺪ  g7-teL Rim ﺎنﻴﺑ ﻦﻴﺎﻧﮕﻴﻣ ﺴﻪﻳﻣﻘﺎ - 7ﺷﻤﺎره ﻧﻤﻮدار 
  ﺑﻴﻤﺎري  IIICو ICﻣﺮﺣﻠﻪ  آﻟﻮدﮔﻲ در دو
  
 ﺴﻪﻳﻣﻘﺎﺑﻴﻤﺎري ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ و   CIﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﺗﻌﺪاد ﺑﻴﻤﺎران در ﻣﺮﺣﻠﻪ
 CIﻣﺮﺣﻠﻪدر دو آﻟﻮده ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ وﻳﺮوﺳﻲ در ﺑﻴﻤﺎران  g7-teL ﺎنﻴﺑ
ﺑﻴﺎن ﻛﺎﻫﺶ داري ﻣﻴﺎن ﻲﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨ يﻤﺎرﻴﺑ  IIICو 
 ﻧﻤﻮدار) (=P0/3000)ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻴﻤﺎري وﺟﻮد دارد  اﻳﻦ ژن ﺑﺮﺣﺴﺐ
ﺑﻴﺎن اﻳﻦ ژن و ﻛﺎﻫﺶ راﺑﻄﻪ ﻣﺴﺘﻘﻴﻤﻲ ﺑﻴﻦ  ،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ (.6 ﺷﻤﺎره
ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻴﻤﺎري در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن دﻫﺎﻧﻪ رﺣﻢ ﺑﺪون آﻟﻮدﮔﻲ 
دار ﻲﻣﺎري ﻧﻴﺰ ﻣﻌﻨآﻛﻪ ازﻧﻈﺮ  ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳﺪﻧﻴﺰ ﺑﻪ وﻳﺮوس ﭘﺎﭘﻴﻠﻮﻣﺎ 
-ﻧﺸﺎندرﻣﺠﻤﻮع ﻧﺘﺎﻳﺞ (. 7 ﺷﻤﺎره ﻧﻤﻮدار) (=P0/500) ﺑﻮده اﺳﺖ
- ﺑﻴﻦ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺑﻴﺎن ژن و ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻲ ﻣﺜﺒﺖ وﺟﻮد راﺑﻄﻪ دﻫﻨﺪه
ﺳﺎل  53ﺳﻨﻲ ﻛﻤﺘﺮ از  ﻣﺤﺪودهﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ ﺗﻌﺪاد ﺑﻴﻤﺎران در . ﺑﺎﺷﺪ
آﻟﻮده ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ در زﻧﺎن  g7-teL Rim ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﻴﺎنﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ و 
 Rim ﺎنﻴﺑ ﻦﻴﺎﻧﮕﻴﻣ ﻦﻴﺑارﺗﺒﺎﻃﻲ ﺑﺎ رده ﺳﻨﻲ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ  VPH
 ﺳﺎل وﺟﻮد ﻧﺪارد 53در دو ﮔﺮوه ﺳﻨﻲ ﻛﻤﺘﺮ و ﺑﻴﺸﺘﺮ از  g7-teL
ﮔﻲ ﻧﻴﺰ آﻟﻮد ﻓﺎﻗﺪ در زﻧﺎن ﻛﻪ اﻳﻦ راﺑﻄﻪ درﺎنﻫﻤﭽﻨ ،(=P0/91)
    (.=P0/95) ﮕﺮدﻳﺪﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧ
  
   ﺑﺤﺚ
اﻳﺠﺎد ﺳﺮﻃﺎن اﺻﻠﻲ  ﻲ از ﻋﻮاﻣﻞﭘﺎﭘﻴﻠﻮﻣﺎوﻳﺮوس ﻳﻜ
ﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﺖ ﭘﺎﭘﻴﻠﻮﻣﺎوﻳﺮوس ﺷﺎﻣﻞ ﻋﻔﻮﻧﺖ [.31] ﺳﺮوﻳﻜﺲ اﺳﺖ
ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ در ﺳﺮوﻳﻜﺲ ﻣﻲﻣﺘﻌﺪدي از ﺟﻤﻠﻪ ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎن و ﭘﻮﺳﺘﻲ
ﻫﺎي ﻦﻴﭘﺮوﺗﺌ .[41] ﺑﺎﺷﺪﺷﺎﻳﻊ ﻣﻲوﻳﮋه در اﻳﺮان ﺳﺮﺗﺎﺳﺮ ﺟﻬﺎن ﺑﻪ
ﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺑﺎﻋﺚ ﺑﺎ اﻳﺠﺎد اﺧﺘﻼل در ﻋﻤﻠﻜﺮد ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦوﻳﺮوﺳﻲ 
ﻫﺎ نژو ﺑﺎ اﻳﺠﺎد اﺧﺘﻼل در ﺑﻴﺎن  ﺷﻮﻧﺪﻫﺎ ﻣﻲﻏﻴﺮﻃﺒﻴﻌﻲ ﺳﻠﻮل ﺗﻜﺜﻴﺮ
در  [.51] ﺪﺷﻮﻧﺷﺪن ﻣﻲﺑﺎﻋﺚ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺳﻠﻮل ﺑﻪ ﺳﻤﺖ ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ
در ﺑﻴﻤﺎران آﻟﻮده g7-teL Rim  ﺑﻴﺎنﻛﺎﻫﺶ ﻣﻴﺰان  ،ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ
ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﭘﺎﭘﻴﻠﻮﻣﺎوﻳﺮوس ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻓﺎﻗﺪ آﻟﻮدﮔﻲ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ 
ﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲ در ﺗﻐﻴﻴﺮ دﻫﻨﺪه ﺗﺎﺛﻴﺮ اﻧﻜﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻧﺸﺎن
ﺣﺎﻛﻲ از آن اﺳﺖ ﻛﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت اﺧﻴﺮ . ﺑﺎﺷﺪﺑﻴﺎن اﻳﻦ ژن ﻣﻲ
 7E ﻫﺎيﺑﻪ ﺑﻴﺎن ژن VPH ﻫﺎي ﭘﺮﺧﻄﺮزاﻳﻲ ژﻧﻮﺗﻴﭗﭘﺘﺎﻧﺴﻴﻞ ﺳﺮﻃﺎن
ﭼﺮﺧﻪ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺗﺪاﺧﻞ  ﻣﺴﻴﺮ اﻳﻦ دو ژن در ؛[61] ﺑﺴﺘﮕﻲ دارد6E و 
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آﺳﻴﺐ ﺑﻪ وارد ﺷﺪن ﺑﻪ  اﺧﺘﻼل در ﻧﻈﻢ اﻳﻦ ﻣﺴﻴﺮ ﻣﻨﺠﺮ ﻛﺮده و اﻳﺠﺎد
ﻫﺎ ﺳﻠﻮلﺷﺪن درﻧﺘﻴﺠﻪ ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﺷﺪه و ﻣﺎﻧﻊ از آﭘﻮﭘﺘﻮز و AND
ﺗﻴﭗ 6E و 7E ﻫﺎي ﺌﻴﻦدﻫﻨﺪ ﻛﻪ ﭘﺮوﺗﻫﺎ ﻧﺸﺎن ﻣﻲﭘﮋوﻫﺶ .ﮔﺮددﻣﻲ
 ؛ﺷﻮﻧﺪﺳﻠﻮل ﻋﻔﻮﻧﻲ ﻣﻲ  ANDﻣﻮﺟﺐ ﺗﻐﻴﻴﺮاﺗﻲ در 61VPH
  VPHﻫﺎيدر روﻧﺪ روﻧﻮﻳﺴﻲ ﺗﻮﺳﻂ اﻧﻜﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦﻛﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮاﺗﻲ 
ﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻲ ﺑﻪ ﺑﻌﻀﻲ اﻧﻜﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦاﺗﺼﺎل ﺑﺎﻋﺚ ، ﮔﻴﺮدﺻﻮرت ﻣﻲ
-روﻧﻮﻳﺴﻲ و ﺳﻨﺘﺰ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ اﻓﺰاﻳﺶﺑﺎﻋﺚ و در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺷﺪه  ﻫﺎاز ژن
دﻫﺪ ﺣﺎﺻﻠﻪ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ ﻳﺞﻧﺘﺎ. ﺷﻮدﻣﻲﺳﻠﻮﻟﻲ  ﻫﺎي
 از VPHﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎن دﻫﺎﻧﻪ رﺣﻢ آﻟﻮده ﺑﻪ از ﻧﻤﻮﻧﻪ درﺻﺪ 76ﻛﻪ 
دﻫﻨﺪه ﻓﺮاواﻧﻲ ﺑﺎﻻي اﻳﻦ ﻧﻮع وﻳﺮوس در ﺑﻮدﻧﺪ ﻛﻪ ﻧﺸﺎن 61ﺗﻴﭗ 
اي ﻛﻪ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻠﻪ از دو ﻣﻄﺎﻟﻌﻪو  ﺑﺎﺷﺪﺟﻤﻌﻴﺖ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻲ
-ﻣﻲ راﺳﺘﺎﻢﻫ ،اﺳﺖ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻃﻮر ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪﺑﻪ 7102در ﺳﺎل 
 ،دﻳﮕﺮ از ﻃﺮف[. 71،81]( درﺻﺪ 54/8 و 83/5 ﺗﺮﺗﻴﺐﺑﻪ)ﺑﺎﺷﺪ 
ﻣﻄﺎﺑﻖ ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺘﻪ، در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﻴﺰ ارﺗﺒﺎط 
در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  g7-teL Rimداري ﺑﻴﻦ ﻛﺎﻫﺶ ﺑﻴﺎن ﻲﻣﻌﻨ
اﻳﻦ . ﺪﻳﺳﺮﻃﺎن دﻫﺎﻧﻪ رﺣﻢ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮد
و VPH ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎران آﻟﻮده ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ  ﻛﺎﻫﺶ ﺑﻴﺎن در ﺑﻴﻦ ﻫﺮ دو
ﺣﺎﺻﻞ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ  .ﺧﻮردﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﮔﺮوه ﻓﺎﻗﺪ آﻟﻮدﮔﻲ ﺑﻪ ﭼﺸﻢ ﻣﻲ
روي  2-921Rim ﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﻲ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﺑﻴﺎنﻴﻘاوﻟﻴﻦ ﺗﺤﻘ
ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت اﻧﺠﺎم  ﺎﺑ، اﺳﺖ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن دﻫﺎﻧﻪ رﺣﻢ ﭘﺮداﺧﺘﻪ
در  ﻛﻪﻃﻮريﻪﺑ ؛ﺑﺎﺷﺪﻣﻲﻣﻨﻄﺒﻖ ﻫﺎ ﺟﻤﻌﻴﺖدﻳﮕﺮ ب روي ﺷﺪه 
ﺑﻪ  g7-teL Rimاﺛﺮ ﺑﺎزدارﻧﺪﮔﻲ ﺗﻮﻣﻮري  attuDو  eeLﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ  ﻪﻳر ﻲﺳﺮﻃﺎﻧ يﻫﺎدر ﺳﻠﻮل آن ﺎنﻴﺑاﺛﺒﺎت رﺳﻴﺪه و 
. [91] ﺷﺪه اﺳﺖ ﻲﺳﻠﻮﻟ ﺮﻴو ﻛﺎﻫﺶ ﺗﻜﺜ 2AGMHاﻧﻜﻮژن  ﺎنﻴﺑ
در  g7-teL Rimﻧﻘﺶ ﻣﻬﺎري  دﻫﻨﺪهﻧﺸﺎنﺗﺤﻘﻴﻖ دﻳﮕﺮ ﻳﻚ ﻧﺘﺎﻳﺞ 
ﻛﺎﻫﺶ ﺑﻴﺎن ﻧﻤﻮده اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﻴﺎن  وﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲﻫﺎ ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﺷﺪن ﺳﻠﻮل
 داده ﺷﺪه اﺳﺖﻧﺸﺎن ﻛﻪ ﻫﻤﭽﻨﺎن ؛ﮔﺮددﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺗﻮﻣﻮرزاﻳﻲ ﻣﻲ آن
ﻫﺎ در اﻧﻮاع ﺳﺮﻃﺎن 7-teL Rimﺧﺎﻧﻮاده ﻫﺎي ژنﻛﻪ ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن 
ﺗﺎﺛﻴﺮﮔﺬار  ﻫﺎﺳﻠﻮل در ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮژﻧﺰﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻲ وﺗﻐﻴﻴﺮ ﻳﺎﻓﺘﻪ 
روي ﻛﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﻲ ﺑﺎ  5102در ﺳﺎل و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ   oaijgniL.ﺑﺎﺷﺪ
 ،ﻧﺪدر ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن ﻛﺒﺪ اﻧﺠﺎم داد 7-teL Rim ﺑﻴﺎن
ﺻﻮرت ﺑﻪ i7-teL Rimو  g7-teL Rim ﻛﻪ ﮔﺰارش ﻛﺮدﻧﺪ
ﻫﺎي ﻛﺒﺪي ﭘﺘﻮز ﺳﻠﻮلﻮﺰﻣﺎن ﺑﺮ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺳﻠﻮﻟﻲ و آﭘﻫﻤ
 LX-LCBﺗﺎﺛﻴﺮﮔﺬار ﺑﻮده و اﻳﻦ اﻣﺮ ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ژن ﻫﺪف 
ﺎل در ﺳو ﻫﻤﻜﺎران  naiQ ﻪﻣﻄﺎﻟﻌ ،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ [.01] ﮔﻴﺮدﺻﻮرت ﻣﻲ
 g7-teL Rimﻛﺎﻫﺶ ﺑﻴﺎن  ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪروي ﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ  1102
 sanireyoB [.02] اﺳﺖ ﺷﺪهﻫﺎ در اﻳﻦ ﺳﻠﻮلﺑﻪ ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز ﺑﺎﻻ ﻣﻨﺠﺮ 
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده و  هرا ﻧﺸﺎن داد g7-teL Rimﻧﻘﺶ اﻧﻜﻮژﻧﻲ و ﻫﻤﻜﺎران 
ﺑﺎ را  g7-teL Rimﻣﻬﺎر ﺗﻮﻣﻮرزاﻳﻲ  ،از ﻣﺪل ﻣﻮﺷﻲ ﺳﺮﻃﺎن رﻳﻪ
ﻧﻘﺶ  ،ﻳﻦ ﮔﺮوهاﺗﺤﻘﻴﻘﺎت  .ﻧﺪدﻧﻤﻮﺗﺎﻳﻴﺪ  saRﻏﻴﺮﻓﻌﺎل ﺷﺪن 
رﻳﺰ را در ﺗﻤﺎﻳﺰ ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﺳﺮﻃﺎن ﻏﺪد درون 7-teL Rimاﻧﻜﻮژﻧﻲ 
در  7-teLﺧﺎﻧﻮاده  ﺎنﻴﺑ ﺮﻴﮔدر اﻧﺴﺎن ﻛﺎﻫﺶ ﭼﺸﻢ. [7] ادﻧﺸﺎن د
، ﻣﻌﺪه و ﻣﻼﻧﻮﻣﺎ ﺑﺰرگ، روده ﻪﻳﻫﺎ از ﺟﻤﻠﻪ راز ﺳﺮﻃﺎن يﺎرﻴﺑﺴ
ﺑﺎ ﺑﻘﺎ راﺑﻄﻪ  7-teL ﺎنﻴﻛﺎﻫﺶ ﺑ ﻪﻳدر ﺳﺮﻃﺎن رو ﺷﺪه  ﮔﺰارش
-teL Rimﻫﺎ ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن در اﻏﻠﺐ ﺳﺮﻃﺎن [.12] داﺷﺘﻪ اﺳﺖ ﻋﻜﺲ
دﻫﻨﺪه ﻧﻘﺶ ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪﮔﻲ ﺗﻮﻣﻮري اﻳﻦ ژن ﻳﺎﺑﺪ ﻛﻪ ﻧﺸﺎنﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ 7
ﻫﺎ ﻧﻈﻴﺮ ﻟﻨﻔﻮﻣﺎي ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ در ﺑﺮﺧﻲ از ﺳﺮﻃﺎن ،ﺣﺎلﺑﺎاﻳﻦ ؛ﺷﺪﺑﺎﻣﻲ
رخ داده ﻛﻪ ﺑﺮ ﻧﻘﺶ اﻧﻜﻮژﻧﻲ اﻳﻦ  i7-teLو  b7-teLاﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن 
ﻛﻪ ﺑﻴﺎن ﺷﺪه اﺳﺖ  [.8] دارد ﺧﺎﻧﻮاده در ﺷﺮاﻳﻂ ﺧﺎص دﻻﻟﺖ
ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ رﺷﺪ  7-teL Rim ﺗﻮﺳﻂ 2AGMHﺗﺨﺮﻳﺐ و ﺳﺮﻛﻮب 
ر ﺗﻨﻈﻴﻢ ﺑﻴﺎن آن د ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﻧﻘﺶ و ﺷﻮدﻣﻲﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﺳﻠﻮلﺑﻴﺸﺘﺮ 
 ژن ﻫﺪف ANRmﻣﻮﻟﻜﻮل  RTU´3از ﻃﺮﻳﻖ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﺑﺮ  2AGMH
ﻫﺎ ﺑﺮﺧﻲ ﺳﺮﻃﺎن اﻳﺠﺎد [.22] ه اﺳﺖﺗﺮﺟﻤﻪ ﺑﻪ اﺛﺒﺎت رﺳﻴﺪ در ﺳﻄﺢ
ﻫﻤﺮاه  i7-teL و e7-teLﻴﻢ، ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﺑﻴﺎن ﻧﻈﻴﺮ ﻣﺰوﺗﻠﻴﻮم ﺑﺪﺧ
ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ  a7-teLﻛﺎﻫﺶ ﺑﻴﺎن ژن  دﻳﮕﺮ، ﻲﮔﺰارﺷدر  [.32] اﺳﺖ
 ﻛﻪ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن آن ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶﺣﺎﻟﻲدر ﺑﻮده، ﺗﻮﻣﻮرزاﻳﻲ ﻫﻤﺮاه
 و ﻲآزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫ ﺷﺮاﻳﻂدر ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺗﻮﻣﻮر در ﻣﺤﻴﻂ ﻛﺸﺖ  رﺷﺪ
ﺑﻪ  a7-teLﺗﺰرﻳﻖ  از ﻃﺮﻓﻲ، [.42] ﺷﺪه اﺳﺖ ﺑﺪن ﻣﻮﺟﻮد زﻧﺪه در
 ﺷﻮدﻣﻲﻫﺎي ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎن رﻳﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻛﺎﻫﺶ رﺷﺪ ﺗﻮﻣﻮر ﻣﻮش
درﻣﺎن  ﺑﺮاي ﻲدرﻣﺎﻧ ﻞﻴﭘﺘﺎﻧﺴ ﻚﻳﺗﻮاﻧﺪ ﻲﻣ ﻣﺬﻛﻮر اﻳﻦ ژنو ﺑﻨﺎﺑﺮ
 اﻧﺪﻧﺸﺎن دادهو ﻫﻤﻜﺎران  hraB .[52] ﺑﻪ ﺣﺴﺎب ﺑﻴﺎﻳﺪ ﻪﻳر ﺳﺮﻃﺎن
ﺳﻴﻨﻪ، ﻛﻮﻟﻮن  ﻫﺎيﻫﺎي ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮﻃﺎنﺑﻪ ﻣﻮش a7-teLﻛﻪ ﺑﺎ ﺗﺰرﻳﻖ 
از ﻃﺮﻳﻖ ﺳﺮﻛﻮب  7-teL .ﻳﺎﺑﺪﺪ ﺗﻮﻣﻮر ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲروﻧﺪ رﺷ و ﻛﺒﺪ،
ﺑﻴﺎن آﻧﮋﻳﻮژﻧﻴﻦ، ﻓﺎﻛﺘﻮر رﺷﺪ ﻓﻴﺒﺮوﺑﻼﺳﺘﻲ، ﻣﺘﺎﻟﻮﭘﭙﺘﻴﺪاز ﻣﺎﺗﺮﻳﻜﺲ و 
 ﺗﻮاﻧﺪ از رﺷﺪ ﺗﻮﻣﻮر، آﻧﮋﻳﻮژﻧﺰ و ﻣﺘﺎﺳﺘﺎز ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﻛﻨﺪﻣﻲ 6-LI
 ﺑﺎ اﻧﺠﺎم 1102و ﻫﻤﻜﺎران در ﺳﺎل  sorarreF-sarevilO [.11]
ﻛﻪ  ﻨﺪدرﻳﺎﻓﺘ( ﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪﻣﻮش ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﺮ) ﻳﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺪل ﺣﻴﻮاﻧﻲ
 saRو  2AGMHﻫﺎي ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻛﺎﻫﺸﻲ اﻧﻜﻮژن 7-teLﺗﺰرﻳﻖ 
اي ﻪﻃﻲ ﻣﻄﺎﻟﻌ 6002و ﻫﻤﻜﺎران در ﺳﺎل  nomiS[. 62] ﮔﺮددﻣﻲ
ﺑﻪ اﻳﻦ  ،ﻧﺪدر ﺳﺮﻃﺎن ﺳﻴﻨﻪ اﻧﺠﺎم دادﻣﺘﻔﻮرﻣﻴﻦ  ﻛﻪ روي اﺛﺮ داروﻳﻲ
ﻋﻨﻮان ﻳﻚ اﻳﻦ ﻗﺎﺑﻠﻴﺖ را دارد ﻛﻪ ﺑﻪ 7-teLﻛﻪ  ﻧﺪﻧﺘﻴﺠﻪ رﺳﻴﺪ
 ﻫﺎ ﺑﻪ ﻛﺎر ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﻮدﺳﺮﻃﺎن از ﺎﻧﻲ در ﻣﺪاواي ﺑﺮﺧﻲﻧﺸﺎﻧﮕﺮ درﻣ
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻓﻨﺎوري  1102در ﺳﺎل و ﻫﻤﻜﺎران reldneF  [.72]
ﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﻲ را در رده sANRorcimﺑﻴﺎن ﺟﺎﻣﻊ  yarraorciM
. ﻧﺪﺻﻮرت واﺑﺴﺘﻪ و ﻣﺴﺘﻘﻞ از آﻧﺪروژن ﺑﺮرﺳﻲ ﻛﺮدﭘﺮوﺳﺘﺎت ﺑﻪ
 1881Rﻣﺼﻨﻮﻋﻲ  آﻧﺪروژن ﺎﺑ ﻪﻳﺎﻓﺘﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺗﻤﺎﻳﺰ ن در ردهﺸﺎاﻳ
 ه اﺳﺖﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ [.82] ﻧﺪﻧﻤﻮدﻣﺸﺎﻫﺪه را  g7-teLاﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن 
-teLو  اﺳﺖدر ﺳﺮﻃﺎن ﻛﺒﺪ ﺗﺎﺛﻴﺮﮔﺬار  7-teL Rimﻛﻪ ﺧﺎﻧﻮاده 
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 ...، و g7-teL ANRorcim ژن ارﺗﺒﺎط ﻣﻴﺎن ﺑﻴﺎن
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ﺗﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن را ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺎﻳﺮ در ﺑﺎﻓﺖ ﻛﺒﺪي ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﭘﺎﻳﻴﻦ g7
-teL از ﺟﻤﻠﻪ 7-teLﺧﺎﻧﻮاده ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ، . اﻋﻀﺎ ﺧﺎﻧﻮاده ﺧﻮد دارد
ﻃﻮر ﻫﻤﻪ ﺑﻪ g7-teL وf7-teL ، e7-teL، c7-teL، b7-teL، a7
ﻣﺪاوم در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺑﺎﻓﺖ ﺳﺎﻟﻢ ﻛﺎﻫﺶ ﺑﻴﺎن داﺷﺘﻪ و ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ 
ﺗﻮﺟﻬﻲ ﻃﻮر ﻗﺎﺑﻞﺑﻪ g7-teLﻛﻪ در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺑﺎﻓﺖ ﺳﺎﻟﻢ ﻛﺒﺪي، 
ﻣﻬﺎر  ﻋﻠﺖﺑﻪﺗﻮاﻧﺪ ﺗﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن را دارد و اﻳﻦ اﻣﺮ ﻣﻲﭘﺎﻳﻴﻦ
و ﺳﺮﻛﻮب ﺗﻨﻲ ﻣﺤﻴﻂ ﺑﺮون در CCHﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ رﻓﺘﺎرﻫﺎي ﺳﻠﻮل
ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن . ﺗﻮﻣﻮر در ﻣﺮاﺣﻞ اوﻟﻴﻪ در داﺧﻞ ﺑﺪن ﺑﺎﺷﺪ CCH
ﮔﻴﺮد ﭘﻴﺶ ﻣﻲﭘﺘﻮز روﻧﺪ ﻃﺒﻴﻌﻲ درﻮﭼﺮﺧﻪ ﺳﻠﻮﻟﻲ و اﻟﻘﺎ آﭘ g7-teL
 رخ دﻫﺪ LX-LCBﭘﺘﻮز از ﻃﺮﻳﻖ ﻣﻬﺎر ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ژن ﻮاﻟﻘﺎ آﭘ ﺗﺎ
ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ در  ﻋﻤﻠﻜﺮدﻫﺎي g7-teL Rimرﺳﺪ ﻛﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲﺑﻪ [.92]
ﻫﺎ از ﺟﻤﻠﻪ ﻧﺘﻴﺠﻪ اﻳﺠﺎد اﻧﻮاع ﺳﺮﻃﺎن ﻫﺎي ﻫﺪف و درﻴﺎن ژنﺗﻨﻈﻴﻢ ﺑ
ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻲ g7-teL Rimﺳﺮﻃﺎن دﻫﺎﻧﻪ رﺣﻢ دارد و ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﻴﺎن 
 .ﻛﻠﻴﺪ ﺗﺸﺨﻴﺺ ﭘﺎﺳﺦ ﻫﺎي ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺑﻪ داروﻫﺎي ﺿﺪ ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﺑﺎﺷﺪ
ﺗﻴﭗ ﭘﺮﺧﻄﺮ در  sVPH ﺷﻮاﻫﺪ ﺣﺎﻛﻲ از ﺣﻀﻮر ،ﻣﺠﻤﻮع در
ﺚ اﻳﺠﺎد و ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﺑﺎﻋﻫﺎي اﻧﺴﺎﻧﻲ ﻣﻲﺑﺴﻴﺎري از اﻧﻮاع ﺳﺮﻃﺎن
درﻫﺮﺣﺎل ﻧﻘﺶ اﺻﻠﻲ اﻳﻦ . دﮔﺮدﻫﺎ ﻣﻲﺳﺮﻃﺎناﻧﻮاع ﮔﺴﺘﺮش 
 اﻳﺠﺎد ﻲﻫﺎي وﻳﺮوﺳﻴﻦﺌﻃﻮر اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﻧﻘﺶ اﻧﻜﻮﭘﺮروﺗوﻳﺮوس و ﺑﻪ
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ . اي داردﻫﺎ ﻧﻴﺎز ﺑﻪ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﮔﺴﺘﺮدهﻛﻨﻨﺪه اﻳﻦ ﺳﺮﻃﺎن
-ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ ﺑﻴﺸﺘﺮي ﻧﻴﺎز اﺳﺖ ﺗﺎ ارﺗﺒﺎط اﻳﻦ اﻧﻜﻮ
ﻫﺎي ﻧﺮﻣﺎل و ﺳﻠﻮل ﻮمﺗﻠﻴدر اﭘﻲ 6E و 5Eﻮص ﺧﺼﺑﻪ ،ﻫﺎﻴﻦﺌﭘﺮوﺗ
ﻣﻮﺟﻮد در ﺳﺮم، داﺧﻞ  sANRorcim .ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدد
آﮔﻬﻲ و درﻣﺎن ﺑﺎﻓﺖ و ﺳﺎﻳﺮ ﻣﺎﻳﻌﺎت ﺑﺪن ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﻴﺺ، ﭘﻴﺶ
ﻛﻪ ﻃﻮريﺑﻪ ؛ﺪﻨآﻳﺷﻤﺎر ﻣﻲاﻧﺪاز اﻣﻴﺪوارﻛﻨﻨﺪه ﺑﻪﺳﺮﻃﺎن ﻳﻚ ﭼﺸﻢ
 ﺮﻳﻛﻨﺎر ﺳﺎ ﺎ درﻳو  ﻳﻲﺗﻨﻬﺎﮔﺮﻫﺎ ﺑﻪﺷﺎﻳﺪ ﺑﺘﻮان ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از اﻳﻦ ﻧﺸﺎن
ﺳﺎده  ﺶﻳزﻣﺎآ ﻚﻳﻓﻘﻂ ﺑﺎ  ﻪﻴﻣﺮاﺣﻞ اوﻟ ﻫﻤﺎنﻫﺎ ﺳﺮﻃﺎن را در روش
ﺗﺤﻘﻴﻖ ﺣﺠﻢ ﻛﻢ اﻳﻦ ﻫﺎي ﻳﻜﻲ از ﻣﺤﺪودﻳﺖ .داد ﺺﻴﺧﻮن ﺗﺸﺨ
 g7-teL Rimﺑﻴﺎن در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﻌﺪي ﺑﺮرﺳﻲ  و ﺑﺎﺷﺪﻫﺎ ﻣﻲﻧﻤﻮﻧﻪ
ﻫﺎ و ﻫﺎ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﻴﺎن دﻳﮕﺮ ژنﻳﮕﺮ اﻧﻮاع ﺳﺮﻃﺎنددر 
ﻫﺎي ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺿﺮوري ده از ﺗﻌﺪاد ﻧﻤﻮﻧﻪﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎ دﻳﮕﺮ sANRorcim
   .ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻴﺮﺳﺪ
  
  ﮔﻴﺮيﻧﺘﻴﺠﻪ 
ﺗﻮاﻧﻨـﺪ اﺑـﺰار ﻣﻬﻤـﻲ در ﻣـﻲ  sANRorcimﻃﻮر ﻛﻠﻲ ﺑﻪ
- ﻣـﻲ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ . ﺑﺎﺷﻨﺪ آﮔﻬﻲ آنﭘﻴﺶ ﺗﺸﺨﻴﺺ زود ﻫﻨﮕﺎم ﺑﻴﻤﺎري و
 درﻣﺎن ﺟﻬﺖ ﻃﺮاﺣﻲ و ﮔﺴﺘﺮش در ﻫﺎ،ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از اﻳﻦ ﻣﻮﻟﻜﻮل ﺗﻮان
-ﺑـﻪ  g7-teL Rimاز  ﺗـﻮان ﻣﻲ ﺞﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳ. اﻗﺪام ﻧﻤﻮد ﺑﻴﻤﺎري
ﺳﺮﻃﺎن دﻫﺎﻧﻪ  ﭘﻴﺶ ﺑﻴﻨﻰ و ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ زﻳﺴﺘﻰ ﺑﺮاى ﺗﺸﺨﻴﺺﻳﻚ ﻋﻨﻮان 
  .اﺳﺘﻔﺎده ﻛﺮد رﺣﻢ
  
  ﺗﺸﻜﺮ و ﻗﺪرداﻧﻲ
 ﺧﺎن ﺟﻨﮕﻠﻲﻣﻴﺮزاﻛﻮﭼﻚوﺳﻴﻠﻪ از ﭘﺮﺳﻨﻞ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺑﺪﻳﻦ
ﻧﻬﺎﻳﺖ اﻣﺘﻨﺎن و ﺗﺸﻜﺮ  ،ﻣﺎن ﻧﻤﻮدﻧﺪﻫﺎ ﻳﺎريآوري ﻧﻤﻮﻧﻪﻛﻪ در ﺟﻤﻊ
 .آﻳﺪ ﻋﻤﻞ ﻣﻲﺑﻪ
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